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Streszczenie
Wstęp: Celem niniejszego badania była ocena związku między świeżo wykrytym (new onset)
epizodem migotania przedsionków (AF, atrial fibrillation) a leczeniem szpitalnym i śmiertel-
nością u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym przyjętych do ośrodków pozbawionych bez-
pośredniego dostępu do pracowni hemodynamicznej.
Materiał i metody: Oceniono dane dotyczące leczenia szpitalnego i wskaźników śmiertelno-
ści 24 pacjentów ze świeżo wykrytym napadem AF i 977 chorych bez świeżo wykrytego napadu
AF pochodzących z bazy danych Krakowskiego Rejestru Ostrych Zespołów Wieńcowych.
Wyniki: Pacjenci ze świeżo wykrytym AF charakteryzowali się starszym wiekiem i częściej
obserwowano u nich cukrzycę, przewlekłą obturacyjną chorobę płuc, wstrząs kardiogenny i ból
w klatce piersiowej w chwili przyjęcia do szpitala, a także krótszy czas od wystąpienia objawów
podmiotowych choroby do przyjęcia do szpitala. Opisywana grupa pacjentów w czasie pobytu
w szpitalu znacznie częściej otrzymywała inhibitory glikoproteiny IIb/IIIa, leki trombolityczne
i w mniejszym stopniu statyny. Ryzyko wystąpienia AF było niższe w grupie chorych leczonych
statynami (1,9% v. 5,2%; p = 0,021). Wśród chorych leczonych zachowawczo śmiertelność
wewnątrzszpitalna była wyższa w grupie pacjentów ze świeżo wykrytym AF (8,1% v. 33,3%;
p = 0,001). Niezależnymi czynnikami predykcyjnymi zgonu wewnątrzszpitalnego w opisywa-
nej grupie pacjentów były: świeżo wykryty epizod AF, wiek, wstrząs kardiogenny, przewlekła
obturacyjna choroba płuc, niewydolność nerek w wywiadzie oraz rozpoznanie końcowe przy
wypisie.
Wnioski: Świeżo wykryte AF wiąże się ze zwiększoną śmiertelnością wewnątrzszpitalną
u pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi leczonych zachowawczo w szpitalach rejonowych
pozbawionych bezpośredniego dostępu do pracowni hemodynamicznej. (Folia Cardiologica
Excerpta 2010; 5, 4: 153–161)
Słowa kluczowe: migotanie przedsionków, ostry zespół wieńcowy, zawał serca,
postępowanie (leczenie), śmiertelność
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Wstęp
Migotanie przedsionków (AF, atrial fibrillation)
jest bardzo częstą arytmią nadkomorową wikłającą
przebieg ostrego zespołu wieńcowego (ACS, acute
coronary syndrome). We wcześniej przeprowadzo-
nych badaniach wykazano, że świeżo wykryty epi-
zod AF wiąże się ze zwiększonym ryzykiem krót-
ko- i długoterminowej śmiertelności u pacjentów
z ACS z uniesieniem lub bez uniesienia odcinka ST
[1–12]. Jednak opisywanej zależności nie wykaza-
no po przeprowadzeniu innych badań [12–14].
Z drugiej strony w większości wcześniejszych ba-
dań w bardzo niewielkim stopniu stosowano zale-
cane przez wytyczne metody leczenia, szczególnie
statyny, których użycie wiąże się obniżeniem ryzy-
ka wystąpienia epizodu AF [15, 16].
Celem naszego badania była ocena związku
między świeżo wykrytym AF a wynikami leczenia
szpitalnego pacjentów z ACS przyjętych do ośrod-
ków bez dostępu do pracowni hemodynamicznej na
miejscu.
Materiał i metody
Krakowski Rejestr Ostrych Zespołów Wieńco-
wych był prospektywnym, wieloośrodkowym reje-
strem obserwacyjnym stworzonym w celu określe-
nia aktualnej epidemiologii, postępowania we-
wnątrzszpitalnego i wyników leczenia pacjentów
z ACS na tym obszarze Polski (Kraków, wojewódz-
two małopolskie). Projekt rejestru i główne wyniki
uzyskane na jego podstawie opisano we wcześniej-
szych pracach [17, 18]. Wstrząs kardiogenny zdefi-
niowano jako zmniejszenie ciśnienia tętniczego
krwi (skurczowe ciśnienie tętnicze krwi < 90 mm
Hg lub spadek średniego ciśnienia tętniczego krwi
> 30 mm Hg) i/lub niski poziom diurezy (< 0,5 ml/
/kg/godz.) z tętnem powyżej 60 uderzeń na minutę
z cechami narządowego zastoju krwi żylnej lub bez
tych cech [19]. Na podstawie rozpoznania końcowe-
go pacjentów zakwalifikowano do grupy osób z za-
wałem serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI,
non-ST-segment elevation myocardial infarction) lub
do grupy osób z zawałem serca przebiegającym
z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST-segment ele-
vation myocardial infarction). Zawał serca STEMI
rozpoznawano w przypadku uniesienia odcinka ST
≥ 1 mm w 1. odprowadzeniu lub w momencie stwier-
dzenia świeżego bloku lewej odnogi pęczka Hisa
w zapisie EKG z dodatnim wynikiem badań bioche-
micznych na obecność markerów martwicy mięśnia
sercowego (≥ 1 dodatni wynik badania na obecność
markerów martwicy mięśnia sercowego). Zawał
serca NSTEMI rozpoznawano u pacjentów z ≥ 1
dodatnim wynikiem badania na obecność markerów
martwicy mięśnia sercowego bez świeżego uniesie-
nia odcinka ST w zapisie EKG. Pierwszorzędowym
punktem końcowym badania była śmiertelność we-
wnątrzszpitalna. Świeżo wykryty epizod AF zdefi-
niowano jako nowy napad AF, który wystąpił w trak-
cie pobytu w szpitalu u pacjentów z rytmem zato-
kowym w zapisie EKG wykonanym podczas
przyjęcia do szpitala. Zaburzenia rytmu były rozpo-
znawane przez miejscowych lekarzy.
Niniejsze badanie zostało zaakceptowane przez
przynależną komisję bioetyczną.
Analiza statystyczna
Dane przeanalizowano zgodnie z przyjętymi
standardami statystyki opisowej. Uzyskane warto-
ści przedstawiono w postaci średnich ± odchylenie
standardowe. Zmienne kategoryczne przedstawio-
no w postaci procentowej. Porównania statystycz-
ne między grupami przeprowadzono z użyciem te-
stu c2 i testu Fishera dla zmiennych kategorycznych
oraz testu U-Manna-Whitneya dla zmiennych cią-
głych. Analizę regresji logistycznej przeprowadzo-
no w celu znalezienia niezależnych czynników pre-
dykcyjnych występowania świeżo wykrytego epizo-
du AF. W pierwszym modelu zbadano następujące
zmienne, takie jak: płeć, wiek, wskaźnik masy cia-
ła, obecność cukrzycy, nadciśnienie tętnicze, hiper-
lipidemia, choroba wieńcowa w wywiadzie, zawał
serca w wywiadzie, objawy niewydolności serca
w wywiadzie, frakcja wyrzutowa lewej komory ser-
ca, przezskórna interwencja wieńcowa (PCI, percu-
taneous coronary intervention) w wywiadzie, zabieg
pomostowania aortalno-wieńcowego (CABG, coro-
nary artery bypass graft) w wywiadzie, udar/przemi-
jający atak niedokrwienny (TIA, transient ischemic
attack) w wywiadzie, nikotynizm, miażdżyca zaro-
stowa tętnic kończyn dolnych, przewlekła niewydol-
ność nerek, przewlekła obturacyjna choroba płuc
(COPD, chronic obstructive pulmonary disease), pa-
rametry brane pod uwagę podczas przyjęcia do szpi-
tala (obecność bólu w klatce piersiowej, obecność
wstrząsu kardiogennego, częstość rytmu serca, skur-
czowe ciśnienie tętnicze krwi, rozkurczowe ciśnie-
nie tętnicze krwi), długość czasu od początku bólu
w klatce piersiowej do przyjęcia do szpitala oraz roz-
poznanie końcowe przy wypisie.
W drugim modelu zbadano zmienne, które sta-
nowiły użycie każdego ze środków farmakologicz-
nych w trakcie pobytu w szpitalu. Trzeci model sta-
nowił połączenie poprzednich dwóch modeli. Wyni-
ki przedstawiono w postaci ilorazów szans (OR, odds
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ratio) z zastosowaniem 95-procentowego przedzia-
łu ufności (CI, confidence interval). Wystąpienie
pierwszorzędowego punktu końcowego oceniono
we wcześniej określonych grupach (obecność
wstrząsu kardiogennego w porównaniu z brakiem
wstrząsu kardiogennego, rozpoznanie końcowe
STEMI w porównaniu z NSTEMI w porównaniu
z chorobą wieńcową niestabilną), a w celu udowod-
nienia możliwych interakcji zastosowano test homo-
genności Breslowa-Daya. Ponadto przeprowadzono
analizę wieloczynnikową za pomocą metody regre-
sji Coxa, która pozwoliła na określenie istotnych
czynników predykcyjnych zgonu wewnątrzszpital-
nego. Te same zmienne użyte w analizie regresji
logistycznej modelu numer 1 zbadano z wykorzy-
staniem metody selekcji postępującej za pomocą re-
gresji Coxa z ustaleniem wartości prawdopodobień-
stwa dla zmiennych w sposób pozwalający na wpro-
wadzenie do modelu ustawionego na poziomie 0,05.
Ryzyko wystąpienia zgonu wewnątrzszpitalnego
przedstawiono jako hazard względny (HR, hazard
ratio) z 95-procentowym przedziałem ufności.
Wszystkie przeprowadzone testy miały charakter
dwustronny, a wartość p < 0,05 uznano za istotną
statystycznie.
Wyniki
Baza danych Krakowskiego Rejestru Ostrych
Zespołów Wieńcowych obejmowała dane 1414 pa-
cjentów z podejrzeniem ACS przyjętych do szpita-
la w okresie od lutego 2005 roku do marca 2005 roku
oraz od grudnia 2005 roku do stycznia 2006 roku.
Wyłączono z analizy 101 pacjentów z rozpozna-
niem końcowym innym niż ACS (stabilna choroba
wieńcowa lub pozasercowy ból w klatce piersiowej).
Z pozostałych 1313 pacjentów 312 osób (23,8%)
skierowano do pracowni hemodynamicznej. Pozo-
stałe 1001 osób (76,2%) leczono zachowawczo pod-
czas pobytu w szpitalu (ryc. 1). Podczas przyjęcia
do szpitala objawy wstrząsu kardiogennego miało
44 (4,4%) chorych. Przy wypisie u 194 (19,4%) pa-
cjentów postawiono rozpoznanie końcowe zawału
serca STEMI, u 289 (28,9%) osób postawiono roz-
poznanie zawału serca NSTEMI, a u 517 (51,7%)
chorych rozpoznano niestabilną chorobę wieńcową.
Świeżo wykryty epizod AF rozpoznano u 24 (2,4%)
pacjentów. Obserwowana częstość występowania
zaburzeń rytmu serca była podobna w grupie pacjen-
tów z rozpoznaniem zawału serca STEMI, NSTEMI
czy niestabilnej choroby wieńcowej (odpowiednio
Rycina 1. Schemat rozkładu grup pacjentów umieszczonych w rejestrze; AF (atrial fibrillation) — migotanie przedsionków
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3,1% v. 2,8% v. 1,9%; p = 0,53). Zaburzenia rytmu
częściej obserwowano w grupie chorych ze wstrzą-
sem kardiogennym niż u pacjentów bez wstrząsu
kardiogennego (16,7% v. 4,1%; p = 0,018).
Wyjściowe dane demograficzne i cechy klinicz-
ne pacjentów ze świeżo wykrytym epizodem AF
i bez świeżo wykrytego epizodu AF przedstawiono
w tabeli 1. W przypadku pacjentów ze świeżo wy-
krytym epizodem AF istniało większe prawdopodo-
bieństwo występowania bardziej zaawansowanego
wieku chorego, cukrzycy, przewlekłej obturacyjnej
choroby płuc, bólu w klatce piersiowej przy przyję-
ciu do szpitala oraz krótszego okresu między począt-
kiem objawów podmiotowych a przyjęciem do szpi-
tala. U pacjentów ze świeżo wykrytym epizodem AF
istniało większe prawdopodobieństwo obecności
Tabela 1. Wyjściowe dane demograficzne i cechy kliniczne pacjentów
Cechy Świeżo wykryty epizod AF OR (95% CI) p
Nie (n = 977) Tak (n = 24)
Płeć męska 54,0 50,0 0,85 (0,38–1,91) 0,84
Wiek (lata) 69,0±11,7 74,8±8,6 – 0,014
Wiek > 75. roku życia 31,8 50,0 2,14 (0,95–4,82) 0,08
Wskaźnik masy ciała [kg/m2] 27,3±6,0 27,0±2,9 – 0,71
Cukrzyca 22,8 45,8 2,86 (1,26–6,48) 0,014
Nadciśnienie tętnicze 78,9 79,2 1,02 (0,38–2,75) 0,99
Hiperlipidemia 57,8 45,8 0,62 (0,27–1,39) 0,30
Choroba wieńcowa w wywiadach 71,3 75,0 1,21 (0,47–3,07) 0,82
Zawał serca w wywiadach 33,2 29,2 0,83 (0,34–2,02) 0,83
Objawy podmiotowe niewydolności serca 23,7 29,2 1,32 (0,54–3,23) 0,63
PCI w wywiadach 7,8 0,0 – 0,25
CABG w wywiadach 4,3 0,0 – 0,62
Udar/TIA w wywiadach 6,0 4,2 0,68 (0,09–5,10) 0,99
Nikotynizm obecnie 26,7 33,3 1,37 (0,58–3,24) 0,49
Dodatni wywiad rodzinny 13,2 12,5 0,94 (0,28–3,19) 0,99
w kierunku choroby wieńcowej
COPD 10,6 29,2 3,46 (1,40–8,53) 0,012
Miażdżyca zarostowa tętnic kończyn dolnych 11,9 4,2 0,32 (0,04–2,41) 0,35
Niewydolność nerek w wywiadach 6,1 0,0 – 0,39
Ból w klatce piersiowej przy przyjęciu 59,4 91,7 7,53 (1,76–32,20) 0,001
Czas od wystąpienia bólu w klatce piersiowej 17,6±21,4 12,0±18,2 – 0,048
do przyjęcia do szpitala (w godz.)
Czas od wystąpienia bólu w klatce piersiowej 37,9 29,2 0,67 (0,28–1,64) 0,41
do przyjęcia do szpitala £ 12 godz.
Częstość rytmu serca przy przyjęciu 83,7±23,0 104,7±36,7 – 0,002
do szpitala (uderzenia/min)
SBP przy przyjęciu [mm Hg] 145,0±31,9 125,5±40,9 – 0,004
DBP przy przyjęciu [mm Hg] 86,8±15,1 81,7±16,0 – 0,27
Wstrząs kardiogenny przy przyjęciu 4,1 16,7 4,69 (1,53–14,35) 0,018
LVEF (%) 53,4±13,2 51,0±10,4 – 0,20
Rozpoznanie przy wypisie:
STEMI 19,2 25,0
NSTEMI 28,8 33,3 – 0,53
Niestabilna choroba wieńcowa 52,0 41,7
Wartości w tabeli przedstawiono w postaci średnich ± odchylenie standardowe; AF (atrial fibrillation) — migotanie przedsionków; CABG (coronary
artery bypass grafting) — pomostowanie aortalno-wieńcowe; CAD (coronary artery disease) — choroba wieńcowa; CI (confidence interval) — prze-
dział ufności; COPD (chronic obstructive pulmonary disease) — przewlekła choroba obturacyjna płuc; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe
ciśnienie tętnicze krwi; LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory serca; NSTEMI (non-ST-segment elevation myocar-
dial infarction) — zawał serca bez uniesienia odcinka ST; OR (odds ratio) — iloraz szans; PCI (percutaneous coronary intervention) — przezskórna
interwencja wieńcowa; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze krwi; STEMI (ST-segment elevation myocardial infarction)
— zawał serca z uniesieniem odcinka ST; TIA (transient ischemic attack) — przemijający atak niedokrwienny
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wstrząsu kardiogennego z wyższą częstością rytmu
serca i niższym skurczowym ciśnieniem tętniczym
krwi przy przyjęciu do szpitala. Ważny jest fakt, że
nie stwierdzono żadnej różnicy w zakresie rozpo-
znania końcowego przy wypisie między badanymi
grupami. Cukrzyca oraz obecność bólu w klatce
piersiowej przy przyjęciu do szpitala, jak również
częstość rytmu serca i wartość skurczowego ciśnie-
nia tętniczego krwi przy przyjęciu były niezależny-
mi czynnikami predykcyjnymi występowania świe-
żo wykrytego AF (tab. 2, model 1).
Pacjenci ze świeżo wykrytym AF w trakcie
pobytu w szpitalu częściej otrzymywali inhibitory
glikoproteiny IIb/IIIa, leki trombolityczne, a w mniej-
szym stopniu statyny (tab. 3). Zaobserwowano rów-
nież tendencje w kierunku rzadszego stosowania
kwasu acetylosalicylowego i częstszego podawania
heparyny drobnocząsteczkowej u pacjentów ze
świeżo wykrytym AF. Pacjenci leczeni statynami
znajdowali się w grupie niższego ryzyka wystąpie-
nia AF niż chorzy, którzy ich nie otrzymywali (1,9%
v. 5,2%; p = 0,021). Zastosowanie inhibitorów gli-
koproteiny IIb/IIIa, leków trombolitycznych, hepa-
ryny drobnocząsteczkowej i statyn w niezależny
sposób wiązało się z występowaniem świeżo wykry-
tego epizodu AF (tab. 2, model 2), ale wspomniany
związek utracił znamiona istotności statystycznej po
uwzględnieniu zmiennych klinicznych (tab. 2, mo-
del 3).
Wśród chorych leczonych zachowawczo w trak-
cie hospitalizacji najwyższą śmiertelność wewnątrz-
szpitalną zaobserwowano u osób z rozpoznaniem
końcowym zawału serca STEMI (STEMI v. NSTE-
MI v. niestabilna choroba wieńcowa, odpowiednio
22,7% v. 12,1% v. 1,5%; p < 0,0001) przy wypisie.
Również śmiertelność była wyższa w przypad-
ku pacjentów ze wstrząsem kardiogennym w po-
równaniu z chorymi bez wstrząsu (63,6% v. 6,2%;
p < 0,0001). Śmiertelność wewnątrzszpitalna była
wyższa u pacjentów ze świeżo wykrytym AF [AF (–)
w porównaniu z AF (+), 8,1% v. 33,3%; p = 0,001].
Wskaźniki śmiertelności wewnątrzszpitalnej
w przypadku pacjentów ze świeżo wykrytym epi-
zodem AF lub bez świeżo wykrytego epizodu AF,
stratyfikowane względem obecności wstrząsu kar-
diogennego przy przyjęciu do szpitala i rozpozna-
nia przy wypisie, przedstawiono na rycinie 2.
W testach oddziaływania i analizie wieloczynniko-
wej metodą regresji Coxa (tab. 4) potwierdzono, że
świeżo wykryte AF niezależnie wiązało się ze
zwiększoną śmiertelnością wewnątrzszpitalną u pa-
cjentów z ACS leczonych zachowawczo w trakcie
Tabela 2. Analiza regresji logistycznej dotycząca występowania świeżo wykrytego napadu migotania
przedsionków
Zmienna OR 95% CI p
Model 1
Cukrzyca 4,07 1,53–10,88 0,005
Ból w klatce piersiowej przy przyjęciu do szpitala 7,11 1,59–31,91 0,010
Częstość rytmu serca przy przyjęciu do szpitala 1,02 1,00–1,04 0,012
(w przeliczeniu na 1 uderzenie/min)
Skurczowe ciśnienie tętnicze krwi przy przyjęciu do szpitala 0,98 0,96–1,00 0,020
(w przeliczeniu na 1 mm Hg)
Model 2
Inhibitor glikoproteiny IIb/IIIa 4,00 1,00–16,08 0,050
Tromboliza 5,53 1,37–22,27 0,016
Heparyna drobnocząsteczkowa 5,76 1,28–25,92 0,023
Statyny 0,28 0,11–0,68 0,005
Model 3
Cukrzyca 2,53 1,04–6,11 0,040
Ból w klatce piersiowej przy przyjęciu do szpitala 7,62 1,71–33,85 0,008
Przewlekła obturacyjna choroba płuc 3,22 1,22–8,51 0,019
Częstość rytmu serca przy przyjęciu do szpitala 1,02 1,01–1,04 0,002
(w przeliczeniu na 1 uderzenie/min)
Skurczowe ciśnienie tętnicze krwi przy przyjęciu do szpitala 0,98 0,97–1,00 0,041
(w przeliczeniu na 1 mm Hg)
Tromboliza 3,65 0,93–14,32 0,063
CI (confidence interval) — przedział ufności; OR (odds ratio) — iloraz szans
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Tabela 3. Leczenie farmakologiczne w trakcie hospitalizacji
Właściwości Świeżo wykryte AF OR (95% CI) p
Nie (n = 977) Tak (n = 24)
Kwas acetylosalicylowy 95,3 87,5 0,35 (0,10–1,20) 0,11
Klopidogrel 9,3 4,2 0,42 (0,06–3,17) 0,72
Tiklopidyna 18,6 20,8 1,15 (0,42–3,12) 0,79
Inhibitor glikoproteiny IIb/IIIa 3,0 12,5 4,67 (1,32–16,54) 0,038
Tromboliza 2,6 12,5 5,44 (1,52–19,43) 0,027
Heparyna drobnocząsteczkowa 73,3 91,7 4,01 (0,94–17,17) 0,06
Beta-adrenolityk 81,0 70,8 0,57 (0,23–1,40) 0,20
Inhibitory ACE/antagonista angiotensyny II 75,9 58,3 0,44 (0,19–1,01) 0,06
Antagoniści wapnia 11,2 0,0 – 0,10
Nitraty 69,7 66,7 0,87 (0,37–2,05) 0,82
Statyny 85,1 66,7  0,35 (0,15–0,84) 0,02
Wartości przedstawiono w postaci procentów; ACEI (angiotensin-converting enzyme inhibitor) — inhibitor konwertazy angiotensyny; AF (atrial fibril-
lation) — migotanie przedsionków; CI (confidence interval) — przedział ufności; OR (odds ratio) — iloraz szans
Tabela 4. Analiza wieloczynnikowa metodą regresji Coxa dla zgonów wewnątrzszpitalnych
Zmienna HR 95% CI p
STEMI (v. niestabilna choroba wieńcowa) 6,98 3,19–15,25 < 0,001
NSTEMI (v. niestabilna choroba wieńcowa) 3,91 1,78–8,56 0,0001
Wstrząs kardiogenny 5,34 3,25–8,77 < 0,001
Świeżo wykryte migotanie przedsionków 2,66 1,26–5,62 0,010
Przewlekła obturacyjna choroba płuc 1,97 1,20–3,25 0,008
Niewydolność nerek w wywiadach 1,77 1,00–3,13 0,050
Wiek (w przeliczeniu na 1 rok) 1,02 1,00–1,04 0,040
CI (confidence interval) — przedział ufności; NSTEMI (non-ST-segment elevation myocardial infarction) — zawał serca bez uniesienia odcinka ST;
STEMI (ST-segment elevation myocardial infarction) — zawał serca z uniesieniem odcinka ST; HR (hazard ratio) — hazard względny
Rycina 2. Śmiertelność wewnątrzszpitalna u pacjentów bez (puste słupki) i ze (słupki wypełnione) świeżo wykrytym
migotaniem przedsionków stratyfikowana względem obecności wstrząsu kardiogennego przy przyjęciu do szpitala
i rozpoznania przy wypisie; AF (atrial fibrillation) — świeżo wykryte migotanie przedsionków; NSTEMI (non-ST-
-segment elevation myocardial infarction) — zawał serca bez uniesienia odcinka ST; STEMI (ST-segment elevation
myocardial infarction) — zawał serca z uniesieniem odcinka ST
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pobytu w szpitalu. Wpływ świeżo wykrytego AF na
śmiertelność wewnątrzszpitalną był szczególnie wi-
doczny u osób z grupy niskiego ryzyka (bez wstrzą-
su kardiogennego, niestabilna choroba wieńcowa).
U pacjentów ze świeżo wykrytym AF obserwowano
w czasie hospitalizacji tendencję w kierunku wyższe-
go ryzyka występowania udaru niedokrwiennego [AF
(–) v. AF (+), 0,6% v. 4,2%; p = 0,16], ale nie udaru
krwotocznego (0,1% v. 0,0%; p = 0,99). Nie stwier-
dzono różnicy w zakresie wskaźnika przetoczeń pre-
paratów krwi między obydwiema obserwowanymi
grupami chorych (1,5% v. 0,0%; p = 0,99). Wśród
pacjentów, którzy przeżyli okres hospitalizacji,
średni czas pobytu w szpitalu był znacznie krótszy
u pacjentów bez AF (9,1 ± 5,0 v. 12,4 ± 6,1 dnia;
p = 0,008).
Dyskusja
Badanie autorów niniejszej pracy jest pierw-
szym tego typu badaniem pokazującym wpływ pro-
gnostyczny świeżo wykrytego AF na wyniki lecze-
nia specyficznej podgrupy pacjentów z ACS: pacjen-
tów leczonych zachowawczo w trakcie hospitalizacji.
Bez względu na profil ryzyka (wiek, rozpoznanie
przy wypisie oraz obecność wstrząsu kardiogenne-
go, przewlekła obturacyjna choroba płuc, niewydol-
ność nerek w wywiadzie) wykazano, że świeżo wy-
kryte AF jest niezależnym czynnikiem predykcyj-
nym zgonu wewnątrzszpitalnego.
Obserwowana częstość występowania AF była
jedną z najniższych raportowanych kiedykolwiek
u chorych z ACS [1–15]. W tym przypadku można
zasugerować kilka wyjaśnień tej sytuacji. W wielu
poprzednich badaniach wpływ AF oceniono po po-
łączeniu danych pochodzących od pacjentów z wcze-
śniej rozpoznanym lub nowym AF [1, 4, 14], a nie
tylko ze świeżo wykrytym AF [2, 3, 5–9, 13]. Więk-
szość badań ograniczono do pacjentów z zawałem
serca, zwłaszcza chorych ze STEMI [2–7, 13, 14].
W badaniu autorów niniejszej pracy zależności
między AF a wynikami leczenia oceniono w szero-
kim spektrum niewyselekcjonowanych pacjentów
z ACS łącznie z chorymi z niestabilną chorobą wień-
cową i potencjalnie niższym ryzykiem pojawienia
się świeżo wykrytego AF. Niedawno stwierdzono
również istotny spadek częstości występowania AF
wikłającego ostry zawał serca [13, 14]. Może się to
wiązać z większym przestrzeganiem zaleceń tera-
peutycznych ustalanych na podstawie wytycznych,
co dotyczy zwłaszcza stosowania statyn. Statyny
stosowano u prawie 85% pacjentów, a w porówna-
niu z poprzednimi raportami ich użycie wiązało się
z obniżeniem ryzyka występowania AF [15, 16].
Świeżo wykryte AF wiązało się z zaawansowa-
nym wiekiem [1–13, 15], cukrzycą [2, 4, 6, 7, 10, 15],
przewlekłą obturacyjną chorobą płuc [4], wyższą
częstością rytmu serca [1, 2, 5, 8–10] i niższą war-
tością skurczowego ciśnienia tętniczego krwi przy
przyjęciu do szpitala [5, 7, 8] oraz obecnością
wstrząsu kardiogennego przy przyjęciu do szpitala
[1, 7]. Wcześniejsze badania pokazały również
częstsze przypadki świeżo wykrytego AF u pacjen-
tów z zastoinową niewydolnością serca [4, 6–8], złą
funkcją lewej komory serca [10, 20], współistnieniem
niedomykalności mitralnej [20], zawałem serca
w wywiadzie [1, 7] i bez informacji na temat zabie-
gu pomostowania aortalno-wieńcowego w wywia-
dzie [1, 5, 8, 9]. Wyższe wskaźniki występowania
świeżo wykrytego AF u pacjentów leczonych leka-
mi trombolitycznymi i inhibitorami glikoproteiny
IIb/IIIa mogą być wynikiem różnic między rozpo-
znaniem przy wypisie ze szpitala a profilem ryzyka
(opisywane leki stosowano wyłącznie u pacjentów
z zawałem serca STEMI) niż bezpośrednim związ-
kiem między lekami a występowaniem AF.
Świeżo wykryte AF wiązało się z więcej niż
podwojeniem śmiertelności wewnątrzszpitalnej
wśród pacjentów z ACS leczonych zachowawczo.
Istnieje wiele potencjalnych mechanizmów odpo-
wiedzialnych za złe krótko- i długoterminowe ro-
kowanie u pacjentów z ACS i świeżo wykrytym AF.
Nadal trwają dyskusje nad problemem, czy AF sama
w sobie stanowi czynnik ryzyka dla pacjentów z ACS,
czy też jest markerem stopnia ciężkości choroby
[11, 12]. Świeżo wykryte AF często wiąże się z obe-
cnością zastoinowej niewydolności serca, zaawan-
sowanym wiekiem chorego i zwiększeniem wystę-
powania chorób związanych z wiekiem (np. niewy-
dolność nerek, cukrzyca, przewlekła obturacyjna
choroba płuc, udar), które jako czynniki izolowane
wiążą się z pogorszeniem rokowania chorych z ACS
[21–25].
Z drugiej strony AF szybko może się przyczy-
nić do powstania niestabilności hemodynamicznej ze
względu na utratę komponenty przedsionkowej rzutu
serca, zwiększoną częstość odpowiedzi komorowej
ze skróconym czasem napełniania w trakcie rozkur-
czu i nieregularnym napełnianiem komory [26, 27].
W niedawno przeprowadzonym przez Bertona i wsp.
[10] badaniu potwierdzono również, że występowa-
nie AF w ostrym zawale serca wiązało się z więk-
szym ryzykiem wystąpienia nagłego zgonu serco-
wego oraz zgonu związanego z przewlekłą niewy-
dolnością serca w 7-letnim okresie obserwacji
klinicznej.
Podobnie do rejestru danych GRACE rozpozna-
nie zawału serca STEMI w niezależny sposób wią-
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zało się z gorszym rokowaniem wewnątrzszpitalnym
niż w przypadku NSTEMI czy niestabilnej choroby
wieńcowej [28]. Drugim niezależnym czynnikiem
predykcyjnym zgonu wewnątrzszpitalnego, prze-
analizowanym w opisywanej populacji pacjentów,
był wstrząs kardiogenny (ponad 5-krotny wzrost
ryzyka zgonu wewnątrzszpitalnego). Interesujący
jest fakt, że wzrost śmiertelności wewnątrzszpital-
nej związanej ze świeżo wykrytym AF był bardziej
widoczny u osób z grupy niskiego ryzyka bez
wstrząsu kardiogennego i z niestabilną chorobą
wieńcową. Zgodnie z wcześniejszymi pracami prze-
wlekła obturacyjna choroba płuc [23], niewydolność
nerek [21, 22] oraz wiek [29, 30] były niezależnymi
czynnikami predykcyjnymi niepomyślnych wyni-
ków leczenia pacjentów z ACS.
Świeżo wykryte AF może się wiązać nie tylko
z wyższą śmiertelnością, ale również z innymi po-
wikłaniami występującymi w krótko- i długotermi-
nowym okresie obserwacji klinicznej [1, 2, 4, 5, 7,
8, 10, 12, 13]. W badaniu autorów niniejszej pracy
zaobserwowano tendencję w kierunku wyższego
ryzyka występowania udaru niedokrwiennego
u pacjentów ze świeżo wykrytym AF. Powyższe
wnioski wyciągnięto również na podstawie danych
uzyskanych z poprzednich badań [1, 5, 7, 8, 13].
Ważne jest, że opisywane zwiększone ryzyko uda-
ru może występować w trakcie długotrwałego okre-
su obserwacji klinicznej [1, 11–13]. Pacjenci z AF
należą również do grupy wyższego ryzyka wystą-
pienia migotania komór/częstoskurczu komorowe-
go [2–4, 7, 8], zaburzeń przewodzenia [3, 7], ponow-
nego zawału serca [1, 2, 5, 7, 8], zastoinowej nie-
wydolności serca [2, 4, 5, 7] i krwawień [1, 8].
Wspomniane powikłania mogą prowadzić do wydłu-
żenia okresu hospitalizacji [5, 8].
Ograniczenia badania
W tym miejscu należy omówić kilka ważnych
ograniczeń przedstawionego badania. Po pierwsze
badanie ma wszystkie ograniczenia badania reje-
strowego. Po drugie ograniczenie w tym przypad-
ku stanowi również względnie mała wielkość bada-
nej grupy chorych. W badaniu skupiono uwagę wy-
łączenie na wynikach klinicznych leczenia
szpitalnego chorych leczonych zachowawczo
w ośrodkach pozbawionych dostępu do pracowni he-
modynamicznej. Dane dotyczące śmiertelności
w grupie pacjentów przeniesionych do pracowni he-
modynamicznej oraz wyniki długoterminowej ob-
serwacji klinicznej dla wszystkich pacjentów nie są
dostępne. Ponadto świeżo wykryte AF było rozpo-
znawane przez lekarza szpitala rejonowego. Nie
oceniono danych dotyczących leczenia stosowane-
go w przypadku AF oraz częstości, czasu trwania
i ostatecznego wyniku leczenia. Niemniej jednak ob-
serwowane zależności między świeżo wykrytym AF
i śmiertelnością wewnątrzszpitalną są zgodne
z wcześniejszymi pracami i są klinicznie istotne.
Wnioski
Świeżo wykryte AF wiąże się ze zwiększoną
śmiertelnością wewnątrzszpitalną u pacjentów
z ACS leczonych zachowawczo w szpitalach rejo-
nowych bez bezpośredniego dostępu do pracowni
hemodynamicznej.
Oświadczenie
Autorzy pracy nie zgłaszają żadnych konfliktów
interesów dotyczących niniejszej pracy.
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